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ﺳﻠﻮل ﺳﻨﮕﻔﺮﺷﯽ دﻫﺎن و ﻣﺮيدر ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮم 76iK ﻧﺘﯽ ژنآﺑﺮرﺳﯽ ﻓﺮاواﻧﯽ ﺑﺮوز
  
   3ﺷﺒﻨﻢ ﺳﺎدات ﻋﻠﻮي 2دﮐﺘﺮ ﻓﺎﻃﻤﻪ ﺷﺎﻫﺴﻮاري 1#دﮐﺘﺮ دﻧﯿﺎ ﺻﺪري
  
  ﺗﻬﺮان واﺣﺪ دﻧﺪاﻧﭙﺰﺷﮑﯽداﻧﺸﮕﺎه آزاد اﺳﻼﻣﯽداﻧﺸﯿﺎر ﺑﺨﺶ آﺳﯿﺐ ﺷﻨﺎﺳﯽ ﻓﮏ ودﻫﺎن  -1
ﺗﻬﺮان  واﺣﺪ دﻧﺪاﻧﭙﺰﺷﮑﯽﻣﯽ اﺳﺘﺎدﯾﺎر ﺑﺨﺶ آﺳﯿﺐ ﺷﻨﺎﺳﯽ ﻓﮏ ودﻫﺎن داﻧﺸﮕﺎه آزاد اﺳﻼ -2
دﻧﺪاﻧﭙﺰﺷﮏ   -3
  
  
  :ﺧﻼﺻﻪ
ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﻧﺸـﺎﻧﮕﺮ ﺗﺰاﯾـﺪ  76iK( ﺷﺎﯾﻌﺘﺮﯾﻦ ﺗﻮﻣﻮر ﺑﺪﺧﯿﻢ دﻫﺎن و ﻣﺮي اﺳﺖ. آﻧﺘﯽ ژن  ccsاﺳﮑﻮاﻣﻮس ﺳﻞ ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎ)  :ﺳﺎﺑﻘﻪ و ﻫﺪف
در اﺳـﮑﻮاﻣﻮس ﺳـﻞ  76iKز ﻧﺸـﺎﻧﮕﺮ ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻓﺮاواﻧﯽ ﺑﺮو، ﻫﺪف از اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ .در ﺗﻌﯿﯿﻦ رﻓﺘﺎر ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮏ ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎ ﻧﻘﺶ ﻣﺆﺛﺮي دارد، ﺳﻠﻮﻟﯽ
ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮم دﻫﺎن و ﻣﺮي و ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ آن ﺑﻮد. 
 02دﻫـﺎن و ﻣـﺮي )ﻫـﺮ ﮔـﺮوه  CCSﺑﻠﻮك ﭘﺎراﻓﯿﻨﻪ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑـﻪ  04 .ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ روش ﺗﻮﺻﯿﻔﯽ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ :ﻣﻮاد و روش ﻫﺎ
( ﺟﻬـﺖ اﻧﺘـﯽ  CHIﻮﻧﻪ ﻫﺎ ﺑﻪ روش اﯾﻤﻮﻧﻮﻫﯿﺴﺘﻮﺷﯿﻤﯽ ) ﺧﺼﻮﺻﯿﺎت ﮐﻠﯿﻨﯿﮑﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﮏ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ ﺛﺒﺖ ﺷﺪ ﺳﭙﺲ ﻧﻤ.ﻣﻮرد (اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪﻧﺪ
ﺷﺎن ﻣﯿﮑﺮوﺳﮑﻮﭘﯽ ﺑﻪ ﻃـﻮر ﺗﺼـﺎدﻓﯽ ﺷـﻤﺎرش ﺷـﺪﻧﺪ و درﺻـﺪ ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎي ﻣﺜﺒـﺖ  01رﻧﮓ آﻣﯿﺰي ﺷﺪﻧﺪ. ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﻣﺜﺒﺖ در  76iKژن 
ﺑـﺎ  SSPSار ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ ﺑـﺎ ﮐﻤـﮏ ﻧـﺮم اﻓـﺰ  .(ﺗﻘﺴﯿﻢ ﺷﺪﻧﺪ>%54(و ﺑﯿﺎن ﻗﻮي) ≤% 54ﺛﺒﺖ ﺷﺪ و ﺑﻪ دو ﮔﺮوه ﺑﯿﺎن ﺿﯿﻒ) ( xednI gnilebaL)
   .ﺗﺤﺖ واﮐﺎوي آﻣﺎري ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ ﻓﯿﺸﺮ و آزﻣﻮن ﻣﻦ وﯾﺘﻨﯽ، دوآﻣﺎره ﮐﺎي
 56/3 ± 41/3ﻣﯿـﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳـﻨﯽ ﻣﺒﺘﻼﯾـﺎن  .( ﻣﺆﻧﺚ ﺑﻮدﻧﺪدرﺻﺪ04ﻣﻮرد ) 61(ﻣﺬﮐﺮ ودرﺻﺪ06ﻣﻮرد ) 42ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ  04از  :ﻧﺘﺎﯾﺞ
 درﺻـﺪ 55دﻫﺎﻧﯽ در ﮔﺮوه ﺑﯿﺎن ﻗﻮي ﻗﺮار داﺷـﺘﻨﺪ و  CCS ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي درﺻﺪ01ﻣﺮي و  CCSﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي  درﺻﺪ5476iKاز ﻟﺤﺎظ ﺑﺮوز  .ﺑﻮد
دﻫﺎﻧﯽ در ﮔﺮوه ﺑﯿﺎن ﺿﻌﯿﻒ ﻗﺮار داﺷﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﺑﯿﻦ دو ﮔﺮوه ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﯽ دار دﯾـﺪه ﺷـﺪ  CCSﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي  درﺻﺪ09ﻣﺮي و  CCSﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي 
  داري دﯾﺪه ﻧﺸﺪ. ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﯽ 76iKاﻣﺎ در ﺳﺎﯾﺮ ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎي ﻗﺎﺑﻞ ﺑﺮرﺳﯽ ﺑﺎ ﺑﺮوز  .( P <0/20)
دﻫﺎن اﺳﺖ ﮐﻪ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ رﻓﺘﺎر ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮏ ﭘﯿﺸـﺮوﻧﺪه آن را  CCSﻣﺮي ﺑﻄﻮر ﻣﻌﻨﯽ داري ﺑﯿﺶ از  CCSدر  76iKﺑﺮوز ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ  :ﯿﺮيﻧﺘﯿﺠﻪ ﮔ
   .ﺗﻮﺟﯿﻪ ﮐﻨﺪ
76ikآﻧﺘﯽ ژن ، ﻣﺮي، دﻫﺎن، اﺳﮑﻮاﻣﻮس ﺳﻞ ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎ ﻫﺎ: ﮐﻠﯿﺪ واژه
  
  09/3/62 ﭘﺬﯾﺮش ﻣﻘﺎﻟﻪ:09/3/02 اﺻﻼح ﻧﻬﺎﯾﯽ:  09/2/81 وﺻﻮل ﻣﻘﺎﻟﻪ:
  
:ﻣﻘﺪﻣﻪ
ﺗﺮﯾﻦ ﺳﺮﻃﺎن دﻫﺎن و  ( ﺷﺎﯾﻊCCSاﺳﮑﻮاﻣﻮس ﺳﻞ ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎ )
در ، ﭘﯿﺶ ﺑﯿﻨﯽ رﻓﺘﺎر ﺑﯿﻮ ﻟـﻮ ژﯾـﮏ اﯾـﻦ ﺗـﻮ ﻣـﻮر  (1)ﻣﺮي اﺳﺖ.
(2)اﻧﺘﺨﺎب ﻃﺮح در ﻣﺎن ﻣﻨﺎﺳﺐ ﻧﻘﺶ دارد.
از راه ﻫﺎي ﺑﺮﺧﻮرد ﺑﺎ اﯾﻦ ﺑﯿﻤـﺎري ﺷﻨﺎﺳـﺎﯾﯽ زود ﻫﻨﮕـﺎم و 
وﺟـﻮد ﻧﺸـﺎﻧﮕﺮﻫﺎﯾﯽ ﮐـﻪ ﺑﺘﻮاﻧـﺪ  ﺑﺎﺷـﺪ.  ﻣﯽ ن از رﺷﺪآﺑﺎزداﺷﺘﻦ 
 ﯾﮑـﯽ از راه ﺣـﻞ ﻫـﺎ اﺳـﺖ. ، اﯾﻦ ﮐـﺎر را اﻧﺠـﺎم دﻫﻨـﺪ ﺑﺮاي ﻣﺎ 
زود ﻫﻨﮕﺎم ﺑﯿﻤﺎري ﻗﺒﻞ از ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ آن ﺑﺎﻋﺚ اﻓـﺰاﯾﺶ  ﺗﺸﺨﯿﺺ
ﻣـﺮي ﻣﺎﻧﻨـﺪ  ﻧـﻮع  ccsﺑﯿﻤـﺎري  (3و4)ﺷﻮد. اﺣﺘﻤﺎل ﺑﻬﺒﻮدي ﻣﯽ
  دﻫ ــﺎﻧﯽ ﻣ ــﯽ ﺑﺎﺷ ــﺪ وﻟ ــﯽ ﺑ ــﻪ دﻟﯿ ــﻞ وﺟــﻮد اﯾ ــﻦ ﺳ ــﺮﻃﺎن در 
ﺗﺸـﺨﯿﺺ آن دﯾﺮﺗـﺮ و ﭘﺮوﮔﻨـﻮز ، ﻧﺎﺣﯿﻪ اي ﮐﻪ دﯾﺪه ﻧﻤﯽ ﺷﻮد 
ﻣﻬـﻢ ﺗـﺮﯾﻦ ﻣﺴـﺌﻠﻪ در درﻣـﺎن و  (5)ﻣـﯽ ﺑﺎﺷـﺪ.  آن ﺿـﻌﯿﻒ ﺗـﺮ 
زﻣ ــﺎن و ﻣﺮﺣﻠـﻪ ﺗﺸــﺨﯿﺺ  ، ﺟﻠـﻮﮔﯿﺮي از ﭘﯿﺸـﺮﻓﺖ ﺳـﺮﻃﺎن 
ﻓـﺎﮐﺘﻮر ﻫـﺎي ﺑﺴـﯿﺎري در ﻣﯿـﺰان ﭘﯿﺸـﺮﻓﺖ ﺑﯿﻤـﺎري  (3)اﺳـﺖ.
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  (1)ﮐﻨﻨﺪ. دﺧﺎﻟﺖ دارﻧﺪو روﻧﺪ ﺑﯿﻤﺎري را ﺳﺮﯾﻊ ﯾﺎ ﮐﻨﺪ ﻣﯽ
ﯾﮑﯽ از ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷـﺪه ﺗـﺮﯾﻦ ﭘـﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫـﺎي 76iKآﻧﺘﯽ ژن
ﮐﻪ در ﻫﯿﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﺗﺸﺨﯿﺼـﯽ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﭼﺮﺧﻪ ﺳﻠﻮﻟﯽ اﺳﺖ 
ﮐﻪ از ﻣـﻮش ﮔﺮﻓﺘـﻪ  اﺳﺘﻔﺎده ﻣﯿﺸﻮد. اﻧﺘﯽ ﺑﺎدي ﻣﻮﻧﻮﮐﻠﻮ ﻧﺎل آن
و ﻫﻤﮑﺎران ﻣﻌﺮﻓـﯽ ﺷـﺪ.  sedreGﺗﻮﺳﻂ  3891ﺷﺪه در ﺳﺎل 
را ﮐﻪ ﯾﮏ آﻧﺘﯽ ژن ﻫﺴﺘﻪ اي ﺑﻮده و ﻓﻘﻂ  76iK، اﯾﻦ اﻧﺘﯽ ﺑﺎدي
  ﻣﺸــﺨﺺ ، در ﺳــﻠﻮ ﻟﻬــﺎي در ﺣــﺎل ﺗﮑﺜﯿـ ـﺮ ﺣﻀـ ـﻮر دارد 
ﯿﻖ اﻧـﺘﯽ ژن ﻣﻌﻠﻮم ﻧﯿﺴـﺖ اﻣـﺎ ﻣﺎﻫﯿﺖ و ﺗﺮﮐﯿﺐ دﻗ (2)ﻣﯽ ﮐﻨﺪ.
ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽ رﺳﺪ ﮐﻪ در ﻣﺮاﺣﻞ ﺧﺎﺻﯽ از ﭼﺮﺧـﻪ ﺳـﻠﻮﻟﯽ ﻇـﺎﻫﺮ 
ﻋﻘﯿﺪه ﺑﺮ آن اﺳﺖ ﮐﻪ ﺗﻌﺪاد ﺳﻠﻮ ﻟﻬـﺎي رﻧـﮓ ﺷـﺪه ﺑـﺎ  ﻣﯿﺸﻮد.
 noitcarf htworgﺑﯿﺎﻧﮕﺮ ﺗﻌﺪاد ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي در ﭼﺮﺧﻪ ﯾـﺎ  76iK
ﮐـﻪ ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان  76iKﺑﻮده و ﺑﻪ ﻧﻈـﺮ ﻣـﯽ رﺳـﺪ ﻣﺜﺒـﺖ ﺷـﺪن 
اﻏـﺎز 1Gاز اواﺳـﻂ ، ﻮﻟﻬﺎﺳـﺖ ﻧﺸﺎﻧﮕﺮي از ﻓﻌﺎﻟﯿـﺖ ﺗﮑﺜﯿـﺮي ﺳﻠ 
 .ﻣﻨﻔﯽ ﻣﯿﺒﺎﺷـﻨﺪ  1Gو اواﯾﻞ 0Gﻣﯿﺸﻮد و در ﺳﻠﻮ ﻟﻬﺎي ﻣﺮﺣﻠﻪ 
اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ ﯾﺎﺑـﺪ ﺑـﻪ ﻃـﻮري ﮐـﻪ  ﺳﭙﺲ ﺑﺮوز آن در ﻃﯽ ﭼﺮﺧﻪ
ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎي  (5)ﺷﺪﯾﺪا ﻣﺜﺒﺖ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ. 2GوMﺳﻠﻮ ﻟﻬﺎي ﻣﺮﺣﻠﻪ 
و ﻓﻠـﻮ  gnilebal enidimyhT دﯾﮕﺮ  ﺗﮑﺜﯿﺮ ﺳﻠﻮﻟﯽ ﻫﻢ ﭼﻮن
ﺑـﻪ ﻃـﻮر  76iKزه رﻧﮓ ﭘﺬﯾﺮي ﺳﺎﯾﺘﻮﻣﺘﺮي وﺟﻮد دارد وﻟﯽ اﻣﺮو
ﮔﺴﺘﺮده ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ ﻋﻤﻠﯽ در ﺑﺮرﺳﯽ ﺗﮑﺜﯿﺮ ﺳﻠﻮﻟﯽ ﺑﻪ ﮐـﺎر 
                                (6)ﻣﯿﺮود.
رﻧـﮓ ، در ﺗﺠﺮﺑﯿـﺎت روزﻣـﺮه ﻣﻌﺘﻘﺪاﺳـﺖ ﮐـﻪ nivloC  
   76iK آﻧﺘـﯽ ﺑـﺎدي ﻣﻨﻮﮐﻠﻮﻧـﺎل آﻣﯿـﺰي اﯾﻤﻮﻧﻮﻫﯿﺴﺘﻮﺷـﯿﻤﯽ ﺑـﺎ
(7).اﺳﺖﺑﻬﺘﺮﯾﻦ روش ﺟﻬﺖ اﻧﺪازه ﮔﯿﺮي ﺗﮑﺜﯿﺮ ﺳﻠﻮﻟﯽ 
ﺗﻮﺳﻂ واﻧﮓ و ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ  1102در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﮐﻪ در ﺳﺎل 
ﺑﺮاي ﺗﺸﺨﯿﺺ زودرس اﺳﮑﻮاﻣﻮس ﺳﻞ ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎي ، اﻧﺠﺎم ﺷﺪ
ﻫـﺎي را در ﺑﺎﻓـﺖ  76iKﻧﺸﺎﻧﮕﺮ ﻫـﺎي ﻣﺘﻌـﺪدي از ﺟﻤﻠـﻪ ، ﻣﺮي
ﻫﯿﭙﺮﭘﻼزي واﮐﻨﺸـﯽ واﺳـﮑﻮاﻣﻮس ﺳـﻞ ﮐﺎرﺳـﯿﻨﻮﻣﺎي ، ﻃﺒﯿﻌﯽ
اﻧﻮاع  ﻓﻘﻂ  در .ﻣﺮي ﺑﺎ درﺟﻪ ﺑﺪﺧﯿﻤﯽ ﮐﻢ و زﯾﺎد ﺑﺮرﺳﯽ ﮐﺮدﻧﺪ
ﻧﯿﺰ ﻗﻮي ﮔـﺰارش  76iKﻣﯿﺰان ﺑﯿﺎنﺗﻮﻣﻮر ﺑﺎ درﺟﻪ ﺑﺪﺧﯿﻤﯽ ﺑﺎﻻ 
 ﺑﺎﻓﺖ ﻃﺒﯿﻌـﯽ . ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ اﯾﻦ آﻧﺘﯽ ژن ﺑﺮاي ﻣﺸﺨﺺ ﻧﻤﻮدن ﺷﺪ
از اﺳـﮑﻮاﻣﻮس  ﺳـﻞ ﮐﺎرﺳـﯿﻨﻮم ﻣـﺮي ، و ﻫﯿﭙﺮﭘﻼزي واﮐﻨﺸـﯽ 
(8).ﺑﺴﯿﺎر ﺣﺴﺎس اﺳﺖ
دﻫﺎن  و ﻣـﺮي  و CCS   در اﻧﻮاع    76iKدر راﺑﻄﻪ ﺑﺎ ﺑﺮوز 
رﻓﺘﺎر ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮏ و ﺷﺎﺧﺺ ﻫﺎي ﮐﻠﯿﻨﯿﮑﯽ  ﺑﺮرﺳﯽ ارﺗﺒﺎط  آن  ﺑﺎ 
و ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﮏ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﻧـﺪﮐﯽ ﺻـﻮرت ﮔﺮﻓﺘـﻪ اﺳـﺖ ﮐـﻪ ﻧﺘـﺎﯾﺞ 
  ( 5و  8-31).ﻣﺘﻔﺎوﺗﯽ در ﺑﺮ داﺷﺘﻪ اﺳﺖ
ﺑﻪ ﻫﻤﯿﻦ ﺟﻬﺖ اﯾـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺑـﺎ ﻫـﺪف ﺑﺮرﺳـﯽ ﺑﺮوزآﻧﺘـﯽ 
در ﺑﺨ ــﺶ  9831و ﻋﻮاﻣ ــﻞ ﻣ ــﺮﺗﺒﻂ ﺑ ــﺎ آن در ﺳ ــﺎل 76iKژن
ﺪاﻧﭙﺰﺷـﮑﯽ ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﻓﮏ ودﻫﺎن داﻧﺸﮕﺎه آزاد اﺳﻼﻣﯽ واﺣـﺪ دﻧ 
  ﺗﻬﺮان اﻧﺠﺎم ﺷﺪ.
  ﻣﻮاد و روﺷﻬﺎ:
ﺑﺎ اﻧﺠﺎم ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اوﻟﯿﻪ و ﺑﺮرﺳـﯽ  .اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ از ﻧﻮع ﺗﻮﺻﯿﻔﯽ ﺑﻮد
ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﻠﻮك ﭘﺎراﻓﯿﻨﻪ ﻣﺮﺑﻮط ﺑـﻪ اﺳـﮑﻮا  04ﻣﻘﺎﻻت ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺗﻌﺪاد 
 -ﻧﻤﻮﻧـﻪ  02در ﻫـﺮ ﮔـﺮوه  –ﻣﻮس ﺳﻞ ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮم ﻣﺮي ودﻫـﺎن 
-98ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﻫـﺎ ﻣﺮﺑـﻮط ﺑـﻪ ﺳـﺎﻟﻬﺎي  .ﺟﻬﺖ ﺑﺮرﺳﯽ اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪ
ﺑﻮدﻧﺪ و از آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎه ﭘـﺎﺗﻮﻟﻮژي داﻧﺸـﮕﺎه آزاد اﺳـﻼﻣﯽ و  9731
  آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎه رازي رﺷﺖ ﺗﻬﯿﻪ ﺷﺪﻧﺪ.
ﻧﻤﻮﻧ ــﻪ ﻫ ــﺎﯾﯽ ﮐ ــﻪ ﻓﺎﻗ ــﺪ ﺑﺎﻓ ــﺖ ﮐ ــﺎﻓﯽ ﺟﻬ ــﺖ ارزﯾ ــﺎﺑﯽ 
ﻣﯿﮑﺮوﺳﮑﻮﭘﯽ ﯾﺎ واﺟﺪ ﺧﻮﻧﺮﯾﺰي ﯾﺎ ﻧﮑﺮوز ﻓﺮاوان ﺑﻮد و ﯾـﺎ اﯾﻨﮑـﻪ 
از ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ، اﻃﻼﻋﺎت ﻣﻮﺟﻮد در ﭘﺮوﻧﺪه ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺑﯿﻤﺎر ﻧﺎﮐﺎﻓﯽ ﺑـﻮد 
  ﺧﺎرج ﺷﺪﻧﺪ.
)اﻧـﺪازه ﺷـﺎﻣﻞ راﯾﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ اﻃﻼ ﻋﺎت ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺑﯿﻤـﺎري د 
، و ﺑﯿﻤـﺎران )ﺳـﻦ  ﻣﺮﺣﻠﻪ و درﺟﻪ ﻣﯿﮑﺮوﺳـﮑﻮﭘﯽ ﺗﻮﻣـﻮر( ، ﺗﻮﻣﻮر
از ﭘﺮوﻧﺪه ﺑـﺎﻟﯿﻨﯽ و ﭘـﺎﺗﻮﻟﻮژي اﺳـﺘﺨﺮاج ﺷـﺪ و در ﻓـﺮم  ﺟﻨﺲ(
و ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﺴﺖ ﺑﻪ اﯾﻦ اﻃﻼﻋﺎت دﺳﺘﺮﺳـﯽ ﮔﺮدﯾﺪ اﻃﻼﻋﺎﺗﯽ ﺛﺒﺖ 
.ﻧﺪاﺷﺘﻪ وﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﯾﮏ ﺳﻮ ﮐﻮر اﻧﺠﺎم ﺷﺪ
ﻣﯿﮑﺮوﻧ ــﯽ از  5ﻬ ــﺎي ﻣﯿﮑﺮوﺳ ــﮑﻮﭘﯽ ﺣ ــﺎوي ﺑﺮﺷ ــﻬﺎي ﻻﻣ 
ﺑﻠﻮﮐﻬﺎي ﭘﺎراﻓﯿﻨﻪ اﺳﮑﻮاﻣﻮس ﺳﻞ ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎ  ﺗﻬﯿﻪ ﺷﺪو ﭘـﺲ از 
اﺋـﻮزﯾﻦ  ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﻫـﺎ ﺟﻬـﺖ رﻧـﮓ –رﻧﮓ آﻣﯿﺰي ﻫﻤﺎﺗﻮ ﮐﺴﯿﻠﯿﻦ 
ﺑﻪ روش اﯾﻤﻮﻧﻮﻫﯿﺴﺘﻮﺷﯿﻤﯽ ﺑﻪ روش  76iKآﻣﯿﺰي ﺑﺮاي ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ 
  (8).آﻣﺎده ﺷﺪﻧﺪاﺳﺘﺎﻧﺪارد 
ﻣﺬﮐﻮر ﺑﺮ روي ﻣﻘ ـﺎﻃﻊ  ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﯾﻤﻮﻧﻮﻫﯿﺴﺘﻮ ﺷﯿﻤﯽ ﻧﻤﻮ ﻧﻪ ﻫﺎي
 .اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓـﺖ  76iKﻣﯿﮑﺮوﻧﯽ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از اﻧﺘﯽ ﺑﺎدي ﻣﻮﻧﻮﮐﻠﻮﻧﺎل   3
ﮔﯿـﺮي ﺷـﺪه و در -ﺗﻤﺎﻣﯽ ﻣﻘﺎﻃﻊ در اﺑﺘﺪا ﭘﺎراﻓﯿﻦ زداﯾﯽ و رﻃﻮﺑﺖ 
ﺑـﻪ  6 HPﺑـﺎ  MM01 reffuB LCH etartiCﻣﺤﻠﻮل ﺗﺎزه  
  
ﺳﻠﻮل ﺳﻨﮕﻔﺮﺷﯽ دﻫﺎن و ﻣﺮيدر ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮم 76ikﺑﺮرﺳﯽ ﻓﺮاواﻧﯽ ﺑﺮوزاﻧﺘﯽ ژن  63
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ﺳـﭙﺲ ﺑﻌـﺪ از ﺳـﺮد  .دﻗﯿﻘﻪ در ﻣﺎﯾﮑﺮو وﯾﻮ ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨـﺪ  01ﻣﺪت 
 DEREFFUB ETAPSOHPاﺗ ــﺎق در ﺷـﺪن در دﻣـﺎي 
(  okadﺷﺴﺘﻪ و ﺑ ـﺎ آﻧﺘـﯽ ﺑ ـﺎدي ﻫﺎي)ﺷـﺮﮐﺖ  ) sbP( NILAS
ﺳـﺎﻋﺖ اﻧﮑﻮﺑـﻪ  1ﺑـﻪ ﻣـﺪت  0/1ﺑﺎ رﻗـﺖ  negitnA76iK itna
ﺷﺴﺘﺸﻮ  داده ﺷﺪﻧﺪ و ﺑﺎ آﻧﺘـﯽ ﺑ ـﺎدي  sbPﺳﭙﺲ ﻣﻘﺎﻃﻊ ﺑﺎ  .ﺷﺪﻧﺪ
دﻗﯿﻘﻪ اﻧﮑﻮ ﺑـﻪ و ﺑـﻪ دﻧﺒـﺎل آن  03ﺑﻪ ﻣﺪت   detalynitoiPﻫﺎي 
     delebal esadixorep  ﺷﺴ ــﺘﻪ و ﺑ ــﺎ  sbPﺑ ــﺎ  
 sbPدﻗﯿﻘﻪ دﯾﮕﺮ اﻧﮑﻮﺑﻪ و ﻣﺠﺪدا  ﺑـﺎ  03ﺑﻪ ﻣﺪت   nidivatperts
  3,3 )BAD(ﺷﺴـــﺘﻪ و آﻧﮕــ ـﺎه ﺑـــﺎ ﮐﺮوﻣـــﻮژن
ﮐﻪ ﻣﻨﺠـﺮ ﺑـﻪ ﺑـﺮوز   edirolhc ordyh enidiznebonimaid
ﻣﺠـﺎور  ﺷـﺪﻧﺪ.  ، ﯾﮏ ﻣﺤﺼﻮل واﮐﻨﺸﯽ ﻗﻬﻮه اي  رﻧـﮓ  ﻣـﯽ ﺷـﻮد 
ﺠـﺪدا رﻧـﮓ آﻣﯿـﺰي و ﻣneerg – lyhteﺳـﭙﺲ  ﻣﻘ ـﺎﻃﻊ  ﺑ ـﺎ 
ﺮي و در ﻧﻬﺎﯾﺖ ﺑـﺎ ﻻﻣـﻞ ﭘﻮﺷـﯿﺪه ﺷـﺪﻧﺪ. ﺿـﻤﻨﺎ ﺟﻬـﺖ ﯿﮔرﻃﻮﺑﺖ
ﮐﻨﺘﺮل ﮐﯿﻔﯿﺖ ﮐﺎر  ﯾﮏ ﺷﺎﻫﺪ ﻣﺜﺒﺖ و ﯾﮏ ﺷـﺎﻫﺪ ﻣﻨﻔـﯽ در ﮐﻨـﺎر 
ﻫﺮ ﯾﮏ از ﻣﻘﺎﻃﻊ ﺑﺮده ﺷﺪ. ﺷﺎﻫﺪ ﻣﺜﺒﺖ ﻻم ﻣﺮﺑـﻮط ﺑـﻪ ﮐﺎرﺳـﯿﻨﻮم 
ﭘﺴﺘﺎن ﺑﻮد و در ﮐﻨﺘﺮل ﻣﻨﻔﯽ آﻧﺘﯽ ﺑ ـﺎدي اوﻟﯿـﻪ از اﯾـﻦ ﻻم ﺣـﺬف 
  .ﺷﺪ
ﻣﻨﻄﻘـﻪ ﺑـﺎ  01در ﺳـﻠﻮل  001ﺷـﻤﺎرش ﺳـﻠﻮﻟﯽ در ﻣـﻮرد 
ﻫـﺎي درﺻـﺪ ﺳـﻠﻮل  ﺑﯿﺸﺘﺮﯾﻦ ﻣﯿﺰان رﻧﮓ ﭘﺬﯾﺮي  اﻧﺠﺎم ﺷـﺪ و 
ﺛﺒﺖ ﮔﺮدﯾـﺪ. ﺟﻬـﺖ ﺷـﻤﺎرش ﺳـﻠﻮ  xedni gnilebalﻣﺜﺒﺖ 
ﻟﻬﺎي رﻧﮓ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑﺎ ﻧﻤﺎي  ﻗﻬﻮه اي ﮐﻪ در ﻫﺴﺘﻪ دﯾﺪه ﻣﯿﺸـﻮﻧﺪ 
و از 6002.5.2 .rev erutpac esucof egamIاز ﻧﺮم اﻓﺰار 
در  dnalloH neepocsorcim xemoruEﻣﯿﮑﺮوﺳـﮑﻮپ  
اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ. در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺑـﺎ ﺗﻮﺟـﻪ درﺻـﺪ 004ﺑﺰرﮔﻨﻤﺎﯾﯽ 
 woLﺳــﻠﻮﻟﻬﺎي رﻧــﮓ ﮔﺮﻓﺘــﻪ ﻧﻤﻮﻧــﻪ ﻫــﺎ در دو ﮔــﺮوه 
 hgiHو ﮐﻤﺘ ــﺮ( و  درﺻــﺪ84)ﺑ ــﻪ ﺑﯿ ــﺎن  noisserpxe
ﻃﺒﻘـﻪ ﺑﻨـﺪي  (درﺻـﺪ84)ﺑـﻪ ﺑﯿـﺎن ﺑـﯿﺶ از  noisserpxe
(41)ﺷﺪﻧﺪ.
آزﻣﺎﯾﺶ در دو ﻣﺮﺣﻠﻪ ، ﺑﺮاي اﻃﻤﯿﻨﺎن از ﺻﺤﺖ و دﻗﺖ ﻋﻤﻞ
آزﻣﺎﯾﻨﺪه اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ و در ﻣﻮاردي ﮐﻪ ﻋـﺪم ﺗﻮاﻓـﻖ و ﺗﻮﺳﻂ دو 
وﺟﻮد داﺷﺖ  ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ  ﺑﺎ ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﺠـﺪد و اﺟﻤـﺎع ﻫـﺮ دو ﻧﻔـﺮ 
آﻧﺘـﯽ ژن ﺛﺒﺖ ﺷﺪ و در ﻣﻮردي ﮐـﻪ از ﻧﻈـﺮ ﻫـﺮ دو ﻧﻔـﺮ  ﺑـﺮوز 
   .ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﺜﺒﺖ ﺗﻠﻘﯽ ﮔﺮدﯾﺪ، ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮد
، ﺑﻌﺪ از ﺟﻤﻊ آوري ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از  آﻣﺎره ي ﮐـﺎي دو 
ﺟﻬـﺖ ﺑﺮرﺳـﯽ  )61(SSPSﺗﺤـﺖ ﻧـﺮم اﻓـﺰار  ﻣﻦ وﯾﺘﻨﯽﻓﯿﺸﺮ و 
ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ـ آﺳﯿﺐ ﺷﻨﺎﺳﯽ آﻧﺎﻟﯿﺰ آﻣﺎري و ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي  76iKارﺗﺒﺎط 
  . اﻧﺠﺎم ﺷﺪ
  : ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
ﻣـﺮي ﺑﻄـﻮر ﻣﻌﻨـﯽ داري ﺑـﯿﺶ از  CCSدر  76iKﺑﺮوز ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ 
  ( 1و ﺟﺪول  2و1ﺷﮑﻞ ) دﻫﺎن ﺑﻮد. CCS
  
ﻮل ﻫﺎي در اﯾﻦ ﺷﮑﻞ ﻫﺴﺘﻪ ﻗﻬﻮه اي رﻧﮓ ﺳﻠ – 1ﺷﮑﻞ 
دراﺳﮑﻮاﻣﻮس ﺳﻞ  76iKاﭘﯿﺘﻠﯿﺎﻟﯽ)ﻓﻠﺶ ﺳﯿﺎه( ﻣﺜﺒﺖ ﺑﺮاي ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ 
  (004ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮم دﻫﺎن دﯾﺪه ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ.) ﺑﺰرﮔﻨﻤﺎﺋﯽ 
  
  
در اﯾﻦ ﺷﮑﻞ ﻫﺴﺘﻪ ﻗﻬﻮه اي رﻧﮓ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي  – 2ﺷﮑﻞ 
دراﺳﮑﻮاﻣﻮس ﺳﻞ  76iKاﭘﯿﺘﻠﯿﺎﻟﯽ)ﻓﻠﺶ ﺳﯿﺎه(  ﻣﺜﺒﺖ ﺑﺮاي ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ 
  ( 004ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮم ﻣﺮي دﯾﺪه ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ.  )ﺑﺰرﮔﻨﻤﺎﯾﯽ
  
  
دﻫﺎن در ﮔﺮوه ccsدرﺻﺪ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺧﻮب ﺗﻤﺎﯾﺰ ﯾﺎﻓﺘﻪ در 66/7
ﺑﯿﺎن ﺿﻌﯿﻒ ﻗﺮار داﺷﺘﻨﺪ اﻣﺎ اﺧﺘﻼف اﯾﻦ ﮔﺮوﻫﻬﺎ از ﻟﺤﺎظ اﻣﺎري 
دﻫﺎﻧﯽ ccsدرﺻﺪ از ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي 38/3)50.0>p(ﻣﻌﻨﯽ دار ﻧﺒﻮد.
ﻗﺮار 76iKﺳﺎﻧﺘﯽ ﻣﺘﺮ ﻧﯿﺰ در ﮔﺮوه ﺑﯿﺎن ﺿﻌﯿﻒ2ﺑﺎ اﻧﺪازه زﯾﺮ 
  داﺷﺘﻨﺪ.
  
  
  
  
  73  و ﻫﻤﮑﺎران دﮐﺘﺮ دﻧﯿﺎ ﺻﺪري 
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در اﺳﮑﻮاﻣﻮس ﺳﻞ ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎ ﺑﻪ ﺗﻔﮑﯿﮏ  76iKﺑﺮوز  -1ﺟﺪول  
  ﻣﺤﻞ وﻗﻮع
  
  76iKﻧﺸﺎﻧﮕﺮ 
  ﻣﺮي
ﺗﻌﺪاد )درﺻﺪ(
  دﻫﺎن
ﺗﻌﺪاد )درﺻﺪ(
eulavP
(09)81(55)11ﺑﯿﺎن ﺿﻌﯿﻒ
<p0/20
(01)2(54)9ﺑﯿﺎن ﻗﻮي 
ﺟﻤﻊ
  (001)
02
  (001)
02
  ،اﺳـــﮑﻮاﻣﻮس ﺳـــﻞدر 76iK ﺑـــﺮوزﺟﻬـــﺖ ﻣﻘﺎﯾﺴـــﻪ 
دو اﺳـﺘﻔﺎده ﺷـﺪ و از آزﻣـﻮن  ﮐـﺎي ﻣﺮي ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎي دﻫﺎن و 
  (<p0/20).ﻣﻌﻨﯽ داري ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪاﺧﺘﻼف 
ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﻫـﺎي  درﺻـﺪ09ﺷـﻮد ﮐـﻪ  در اﯾﻨﺠـﺎ ﻣﺸـﺎﻫﺪه ﻣـﯽ
ﺑﯿـﺎن ﺿـﻌﯿﻒ اﺳﮑﻮاﻣﻮس ﺳﻞ ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎي دﻫﺎﻧﯽ در ﻣﺤـﺪوده 
ﻗﺮار دارﻧﺪ ﮐﻪ اﯾﻦ ﻋﺪد در ﻣﻮرد اﺳﮑﻮاﻣﻮس ﺳـﻞ  76ikآﻧﺘﯽ ژن 
ﻫـﺎي ﻧﻤﻮﻧـﻪ  درﺻـﺪ 01و ﺗﻨﻬﺎ ﺑﻮد  درﺻﺪ 55ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎي ﻣﺮي 
 ﺑﺮايﺑﯿﺎن ﻗﻮي  س ﺳﻞ ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎي دﻫﺎﻧﯽ در ﻣﺤﺪودهاﺳﮑﻮاﻣﻮ
ﺑﻮدﻧﺪ ﮐﻪ اﯾـﻦ ﻋـﺪد در ﻣـﻮرد اﺳـﮑﻮاﻣﻮس ﺳـﻞ  76iKآﻧﺘﯽ ژن 
  ﮐـﻪ ﺑﻄـﻮر ﺷـﺪ ﻣﺸﺨﺺ ﻣـﯽ ﺑﻮد و  درﺻﺪ54ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎي ﻣﺮي 
داري ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي اﺳـﮑﻮاﻣﻮس ﺳـﻞ ﮐﺎرﺳـﯿﻨﻮﻣﺎي ﻣـﺮي از  ﻣﻌﻨﯽ
  .اﻧﺪ ﺑﻮدهﺑﯿﺎن ﻗﻮي در ﻣﺤﺪوده  76iKﺟﻬﺖ ﺑﺮوز
  
  ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ـ آﺳﯿﺐ ﺷﻨﺎﺳﯽ در اﺳﮑﻮاﻣﻮس ﺳﻞ ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮم دﻫﺎﻧﯽ ﺑﻪ ﺗﻔﮑﯿﮏ ﻋﻮاﻣﻞ  76ikژن  ﺑﺮوز آﻧﺘﯽ -2ﺟﺪول 
  
  76 iK
ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺮﺗﺒﻂ
  ﺑﯿﺎن ﺿﻌﯿﻒ
  = ﺗﻌﺪاد 81
  ﺑﯿﺎن ﻗﻮي
= ﺗﻌﺪاد 2
ﺟﻤﻊ
  ﻧﺘﯿﺠﻪ آزﻣﻮن 
eulaV-P
  ﺳﻦ
  56/4ﻣﺴﺎوي وﺑﺎﻻﺗﺮ از 
56/4ﮐﻤﺘﺮ از 
  
  7( 83/9)
11( 16/1)
  
  1( 05)
1( 05)
  
  8( 04)
21(06)
  (>p0/50)
  ﺟﻨﺲ
  ﻣﺮد
زن
  
  8( 44)
01( 55/6
  
  1( 05) 
1(05) 
  
  9( 54) 
11( 55) 
  درﺟﻪ ﻣﯿﮑﺮوﺳﮑﻮﭘﯽ
  ﺧﻮب ﺗﻤﺎﯾﺰ ﯾﺎﻓﺘﻪ
ﺑﺎ ﺗﻤﺎﯾﺰ ﻣﺘﻮﺳﻂ
ﺗﻤﺎﯾﺰ ﻧﯿﺎﻓﺘﻪ
  
  21( 66/7)
  5( 72/8)
1( 5/6)
  
  2( 001)
  0
0
  
  41( 07)
  5( 52) 
1(5) 
  اﻧﺪازه ﺗﻮﻣﻮر
  ﺳﺎﻧﺘﯿﻤﺘﺮ 2ﻣﺴﺎوي و ﮐﻤﺘﺮ 
ﺳﺎﻧﺘﯿﻤﺘﺮ 2ﺑﯿﺸﺘﺮ از 
  
  51( 38/3) 
3( 61/7)
  
  2( 001) 
0
  
  71( 58) 
3( 51) 
  
در ﻣ ــﻮرد اﺳ ــﮑﻮاﻣﻮس ﺳ ــﻞ در ﺑﺮرﺳ ــﯽ ﻋﻮاﻣ ــﻞ ﻣ ــﺮﺗﺒﻂ 
ﻣﺮي ﻣﺸﺨﺺ ﺷـﺪ ﺳـﻦ و ﺟـﻨﺲ و اﻧـﺪازه ﺗﻮﻣـﻮر ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎي 
   .ردﻧﺪا76iK  ارﺗﺒﺎﻃﯽ ﺑﺎ ﺑﺮوز
درﺻﺪ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺑﺎ ﺗﻤﺎﯾﺰ ﻣﺘﻮﺳﻂ در ﮔﺮوه ﺑﯿﺎن 54/5اﻣﺎ
ﻣﺎري ﺑﯿﻦ ﮔﺮوﻫﻬﺎ زﻣﻮن اآﻗﺮارداﺷﺘﻨﺪ اﻣﺎ 76iK ﻧﺸﺎﻧﮕﺮﺿﻌﯿﻒ 
  (=P0/4) اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽ داري ﻧﺸﺎن ﻧﺪاد
  
  
ﺳﻠﻮل ﺳﻨﮕﻔﺮﺷﯽ دﻫﺎن و ﻣﺮيدر ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮم 76ikﺑﺮرﺳﯽ ﻓﺮاواﻧﯽ ﺑﺮوزاﻧﺘﯽ ژن  83
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  ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ـ آﺳﯿﺐ ﺷﻨﺎﺳﯽ در اﺳﮑﻮاﻣﻮس ﺳﻞ ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮم ﻣﺮي ﺑﻪ ﺗﻔﮑﯿﮏ ﻋﻮاﻣﻞ  76ikﺑﺮوز آﻧﺘﯽ ژن  -3ﺟﺪول 
  
  76 iK
ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺮﺗﺒﻂ
  ﺑﯿﺎن ﺿﻌﯿﻒ 
= ﺗﻌﺪاد11
  ﺑﯿﺎن ﻗﻮي 
= ﺗﻌﺪاد9
ﺟﻤﻊ 
  ﻧﺘﯿﺠﻪ آزﻣﻮن 
eulaV-P
  ﺳﻦ
  56/2ﻣﺴﺎوي و ﺑﺎﻻﺗﺮ از 
56/2ﮐﻤﺘﺮ از 
  
  7( 36/6)
4( 63/4)
  
  2( 22/2)
7( 77/8)
  
  9( 54)
11(55)
(>p0/50)
  ﺟﻨﺲ
  ﻣﺮد
زن
  
  7( 36/6)
4( 63/4) 
  
  8( 88/9)
1( 11/1)
  
  51( 57) 
5( 52) 
  ﻣﯿﮑﺮوﺳﮑﻮﭘﯽ  درﺟﻪ
  ﺧﻮب ﺗﻤﺎﯾﺰ ﯾﺎﻓﺘﻪ 
ﺑﺎ ﺗﻤﺎﯾﺰ ﻣﺘﻮﺳﻂ 
ﺗﻤﺎﯾﺰ ﻧﯿﺎﻓﺘﻪ 
  
  4( 63/4)
  6( 45/5)
1( 9/1)
  
  1( 11/1)
  6( 66/7)
2( 22/2)
  
  5( 52)
  21( 06) 
3(51) 
  اﻧﺪازه ﺗﻮﻣﻮر
  ﺳﺎﻧﺘﯿﻤﺘﺮ 2ﮐﻤﺘﺮ و ﻣﺴﺎوي 
ﺳﺎﻧﺘﯿﻤﺘﺮ 2ﺑﯿﺸﺘﺮ از 
  
  1( 9/1) 
01( 09/9)
  
  0
9( 001) 
  
  1( 05) 
91( 59) 
  
در اﺳﮑﻮاﻣﻮس ﺳﻞ  76iKدر ﺑﺮرﺳﯽ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﺑﺮوز ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ 
ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﻫﺎي ﻣﺮﺑﻮط ﭘﺲ از اﻧﺠﺎم آزﻣﻮن ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮم ﻣﺮي 
 .ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﯽ داري ﺑﺎ ﺳﻦ و ﺟﻨﺲ ﺑﯿﻤﺎران ﻧﺪارد 76iKﺑﯿﺎن 
  :ﺑﺤﺚ
ﻣﺮي   CCSﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ 
ﺑﯿﺎن  در ﻣﺤﺪوده 76iKﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻨﯽ داري از ﻟﺤﺎظ ﺑﺮوز ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ 
ﻧﯿـﺰ ﺑـﻪ آن  0102در ﺳـﺎل  gnaW ﺑﻮدﻧﺪ ﮐـﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻗﻮي 
ده ﺷﺪ ﮐﻪ اﻧـﻮاع ﺑـﺎ درﺟـﻪ ﺑـﺪﺧﯿﻤﯽ اﺷﺎره ﺷﺪه اﺳﺖ و ﻧﺸﺎن دا
را ﺑﯿﺸـﺘﺮ ﻧﺸـﺎن ﻣـﯽ  76iKﻣـﺮي ﻣﯿـﺰان ﺑـﺮوز   CCSﺑﺎﻻﺗﺮ در
  (8).دﻫﻨﺪ
اﯾﻦ اﻣﺮ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺗﺎ ﺣﺪي ﺗﻮﺟﯿﻪ ﮐﻨﻨـﺪه رﻓﺘـﺎر ﻣﻬـﺎﺟﻢ ﺗـﺮ  
دﻫـﺎﻧﯽ در ﺷـﺮاﯾﻂ درﺟـﻪ   CCSﻣﺮي ﻧﺴﺒﺖ ﺑـﻪ   CCSاﻧﻮاع 
(51) .ﻣﯿﮑﺮوﺳﮑﻮﭘﯽ ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺑﺎﺷﺪ
و درﺟ ــﻪ  76iKﻧﺘـﺎﯾﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ ﻣـﺎ ﻧﺸــﺎن داد ﺑ ـﯿﻦ ﺑ ــﺮوز 
ﻣﯿﮑﺮوﺳـﮑﻮﭘﯽ اﺳـﮑﻮاﻣﻮس ﺳـﻞ ﮐﺎرﺳـﯿﻨﻮﻣﺎ در ﻣـﺮي و دﻫـﺎن 
 .ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﯽ داري وﺟﻮد دارد
، ﺑﻪ ﺗﻔﮑﯿـﮏ در ﻣـﻮارد ﺗﻤـﺎ ﯾـﺰ ﺑـﺪ  76iKﺑﺮوز ، در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ
در .ﻫـﺎي دﻫـﺎن وﻣـﺮي ﺑﺮرﺳـﯽ ﺷـﺪ  CCSﻣﺘﻮﺳﻂ و ﺧﻮب در 
و ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﺘﻔـﺎوﺗﯽ  ﻣﺘﻌﺪدي اﯾﻦ ﺑﺮرﺳﯽ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت
 8002و ﻫﻤﮑـﺎراﻧﺶ در ﺳـﺎل  aksrowaJﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه اﺳﺖ. 
ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ در ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﭘﯿﺸﺮﻓﺘﻪ ﺗﺮو ﺑﺎ درﺟﻪ ﺑﺪﺗﺮﻫﺴـﺘﻨﺪ 
.(2)ﺑﯿﺸﺘﺮ اﺳﺖ 76iKﺑﺮوز 
ﮐـﻪ ﻫـﺮ ﭼـﻪ ، در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺸﺎﺑﻬﯽ  در ﭼﯿﻦ ﻧﺸـﺎن داده ﺷـﺪ 
 76iKﺑﺮوز ، ﺪﺧﯿﻤﯽ ﺑﺎﻻﺗﺮ ﺑﺎﺷﺪﺑدرﺟﻪ ﺗﻤﺎﯾﺰ ﺗﻮﻣﻮر ﮐﻤﺘﺮ و درﺟﻪ 
ي وﺟﻮد دارد ﮐﻪ در ﺳﺎل وﻟﯽ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دﯾﮕﺮ (51)ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺧﻮاﻫﺪ ﺑﻮد.
 ودر اﺳﭙﺎﻧﯿﺎ ﺗﻮﺳـﻂ ﮔـﻮﻧﺰاﻟﺲ و ﻫﻤﮑـﺎراﻧﺶ اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪ   0102
در ﻣـﻮارد ﺗﻤـﺎﯾﺰ ﺧـﻮب ﺑـﺮوز  76iKﻧﺸﺎن دادﻧـﺪ ﺑﻄـﻮر واﺿـﺤﯽ 
ﭼﻨـﯿﻦ ﺗﻮﺟﯿـﻪ ﺗﻔـﺎوت دارد و ﺑﯿﺸﺘﺮي دارد ﮐﻪ ﺑﺎ ﺳﺎﯾﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت 
ﮐﺮدﻧﺪ ﮐﻪ اﯾﻦ ﻣﺎرﮐﺮ ﻧﺸﺎﻧﺪﻫﻨﺪه ﻧﺴﺒﺖ ﮐﻠـﯽ ﺗﺰاﯾـﺪ ﺳـﻠﻮﻟﯽ ﻣـﯽ 
دﻫﺎن و ﻣﺮي ﺑﺎ درﺟﻪ ﺑﺪﺧﯿﻤﯽ  CCSدر در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ  .(61)ﺑﺎﺷﺪ
ﻧﯿـﺰ  76iKﺑـﺮوز  ،ﻣﺘﻮﺳﻂ و ﺧﻮب ﺑﺎ اﻓﺰاﯾﺶ درﺟﻪ ﺑﺪ ﺧﯿﻤـﯽ ، ﺑﺪ
ﺑـﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ  اﻣـﺎ از ﻟﺤـﺎظ آﻣـﺎري ﻣﻌﻨـﺎدار ﻧﺒـﻮد.  ﯾﺎﻓﺖاﻓﺰاﯾﺶ 
ﻧـﻮﻋﯽ  76iKﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻗﺒﻠﯽ و ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﮐﻨﻮﻧﯽ ﻣﯽ ﺗﻮان ﮔﻔـﺖ ﮐـﻪ 
ﮐﻪ ﻣﯽ ﺗـﻮان از آن ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان اﺳﺖ ﻣﺎرﮐﺮ)ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ( ﺗﺰاﯾﺪ ﺳﻠﻮﻟﯽ 
اﻣـﺎ  (61و2).ﮐـﺮد دﻫـﺎن و ﻣـﺮي اﺳـﺘﻔﺎده   CCSﭘﺮوﮔﻨـﻮز  ﺗﻌﯿﯿﻦ
ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﮔﺴـﺘﺮده ﮐﺎرﺑﺮدي ﺷﺪن آن در درﻣﺎن ﺑﯿﻤﺎران ﻧﯿﺎز 
آﯾﻨﺪه ﻧﮕﺮ دارد. 
و اﻧـﺪازه ﺗﻮﻣـﻮر  76iKﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ  ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ ﺑﯿﻦ ﺑﺮوز 
ﮐﻪ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﻧﺎﺷﯽ از ﻋـﺪم ﺗﻨﺎﺳـﺐ ﻧﺸﺪ.  ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﯽ داري ﯾﺎﻓﺖ
و ﻧﯿﺎز ﺑـﻪ  ﺑﺎﺷﺪﯾﺎ ﺳﺎﯾﺮ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺆﺛﺮ ﮔﺮوه ﻫﺎ ﭘﺮاﮐﻨﺪﮔﯽ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ در 
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   .ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﯿﺸﺘﺮي دارد
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻮﺗﺎ و ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ در ﺑﺮزﯾﻞ  در ﻣﻮرد اﺳﮑﻮاﻣﻮس ﺳـﻞ 
 (01)ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎي دﻫﺎﻧﯽ اﯾﻦ ارﺗﺒﺎط را ﺑﺎ اﻧﺪازه ﺗﻮﻣﻮر ﺗﺎﺋﯿﺪ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ.
اﻣﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻫﻮاﻧﮓ و ﻫﻤﮑﺎران ارﺗﺒﺎﻃﯽ ﺑﯿﻦ اﻧـﺪازه ﺗﻮﻣـﻮر و ﻣﯿـﺰان 
   (61).رش ﻧﮑﺮده اﺳﺖﮔﺰا 76iKﺑﺮوز 
و ﺳـﻦ وﺟـﻨﺲ  76iKدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ ﺑﯿﻦ ﻣﯿﺰان ﺑﺮوز ﻧﺸـﺎﻧﮕﺮ 
ﺑﯿﻤﺎران راﺑﻄﻪ ﻣﻌﻨﯽ داري دﯾﺪه ﻧﺸﺪ ﮐﻪ اﻏﻠﺐ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﯿﺰ اﯾـﻦ 
      (61و21).اﻣﺮ را ﺗﺎﺋﯿﺪ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ
   :ﻧﺘﯿﺠﻪ ﮔﯿﺮي
در اﺳـﮑﻮاﻣﻮس ﺳـﻞ  76iKﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن داد ﺑﺮوز ﻧﺸـﺎﻧﮕﺮ 
  س ﺳﻞ ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮم ﻣﺮي اﺳﺖ ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮم دﻫﺎﻧﯽ ﮐﻤﺘﺮ از اﺳﮑﻮاﻣﻮ
  
  دﯾﺖ ﻫﺎ:ﻣﺤﺪو
ﺑﯿﻤﺎري در اﺑﺘﺪاي ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺟـﺰء ﻋﻮاﻣـﻞ ﻣـﻮرد )ﻣﺮﺣﻠﻪ(  egatS
، ﺮوﻧﺪه ﻫﺎي ﭘـﺎﺗﻮﻟﻮژي ﺑﯿﻤـﺎران ﭘوﻟﯽ ﭘﺲ از ﺑﺎزﺑﯿﻨﯽ  ﺑﺮرﺳﯽ ﺑﻮد.
اﮐﺜﺮ ﻣﻮارد ﺛﺒﺖ ﻧﺸـﺪه ﺑﻮد.ﺑـﻪ اﯾـﻦ دﻟﯿـﻞ ﺑﺮرﺳـﯽ اﯾﻦ ﻣﺘﻐﯿﺮ در 
دﺳﺘﺮﺳـﯽ ﺑـﻪ ﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ ﻋـﺪم ﺑـﺎ ﺗ  از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺬف ﺷﺪ. egatS
دﻫﺎن و ﻣﺮي، و ﭘﺮاﮐﻨﺪﮔﯽ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫـﺎ در  CCSﻫﺎي ﺑﯿﺸﺘﺮ  ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﮔﺮوه ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ آزﻣﻮﻧﻬﺎي آﻣﺎري در راﺑﻄـﻪ ﺑـﺎ ﻋﻮاﻣـﻞ ﻣـﺮﺗﺒﻂ 
ﻏﯿﺮ ﻣﻌﻨﯽ دار ﺑﻮد. اﻧﺠﺎم ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺑﺎ ﺣﺠـﻢ ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﺑﯿﺸـﺘﺮ 
  ﻮﺻﯿﻪ ﻣﯽ ﮔﺮدد. ﺗ
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